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El trauma ocular es una de las principales causas de ceguera monocular 
mundialmente.1-4 Dentro de los tipos de trauma ocular, el trauma ocular abierto 
(TOA) conforma la minoría de casos, con una prevalencia reportada entre 1.8-
7.3%, 5-7 pero es una condición amenazante para la visión con complicaciones que 
involucran el nivel médico, funcional y socio-económico.1-5 Los factores de riesgo 
descritos como predictores de peor agudeza visual final en el TOA son peor 
agudeza visual basal (AV), defecto pupilar aferente relativo (DPAR), daño en polo 
posterior, Ocular trauma score (OTS) bajo, mayor longitud de herida, prolapso de 
tejido uveal, hifema, daño al cristalino y endoftalmitis.8-12   
La neovascularización corneal (NV-C) es una respuesta inespecífica a diferentes 
patologías. Dentro de las causas etiológicas más frecuentes se encuentran la 
hipoxia a lente de contacto, queratitis por virus herpes simple (VHS), 
queratoplastia penetrante, enfermedad de los párpados, y de nuestro interés el 
trauma ocular. La NV-C no solo lleva a la cicatrización, edema, depósito de lípidos 
e inflamación persistente que puede afectar el pronóstico visual y la calidad de 
vida,13 sino también incrementa el riesgo de falla y duplica la tasa de rechazo de 
futuros procedimientos como la queratoplastia penetrante. 
La frecuencia de NV-C y sus factores de riesgo no han sido descritos en series 
previas de TOA. En este estudio se analizan la frecuencia y factores de riesgo 
relacionados a NV-C en TOA reparados, con el objetivo de valorar si algunos de 






Hasta la actualidad, en nuestro conocimiento no hay estudio el cual analice los 
factores de riesgo asociados a NV-C en pacientes con TOA.  
Un amplio rango de condiciones clínicas puede causar NV-C, la mayoría de estas 
condiciones induce la neovascularización a través de 3 mecanismos principales: 
hipoxia, inflamación y disfunción de la barrera límbica.33 La reparación corneal 
usualmente sucede sin angiogénesis fisiológica. El privilegio angiogénico del tejido 
corneal es sobrepasado por una estimulación pro-angiogénica lo cual produce un 
crecimiento vascular y linfático del limbo hacia el centro corneal.34 Este proceso se 
acompaña de una neovascularización irreversible, que frecuentemente penetra el 
estroma corneal y resulta en la pérdida de transparencia corneal.35  La NV-C no 
solo reduce la agudeza visual, sino también empeora el pronóstico y éxito de 
futuras opciones terapéuticas como la queratoplastia penetrante (QPP).24 Xie et.al. 
encontró que el trauma ocular abierto y las cicatrices corneales constituyeron el 
6.2% y 9.4% de las causas para QPP, respectivamente.29 Así también el 20% de 
los especímenes obtenidos durante procedimientos de trasplante corneal 
mostraron evidencia histopatológica de NV-C.25-27 
 El TOA es una de las principales causas prevenibles de ceguera monocular 
mundialmente.1-4 entre todos los tipos de trauma ocular, los TOA conforman la 
minoría en la serie de casos reportados 1.8-7.3%,5-7 pero es una condición 
amenazante para la visión con complicaciones a nivel médico, funcional y 
socioeconómico.1,5 Los factores de riesgo ampliamente estudiados y considerados 
factores de riesgo para peor resultado visual en los TOA son: una agudeza visual 





Ocular trauma score (OTS) bajo, longitud de herida, prolapso de úvea, hifema, 
daño al cristalino y endoftalmitis.8-12 
 
 
2.2 Justificación y Originalidad  
El TOA a pesar de ser una condición con una prevalencia estimada baja, es una 
de las principales causas prevenibles de ceguera a nivel mundial. Así también la 
NV-C, que es el crecimiento de nuevos vasos y linfáticos en la córnea 
originalmente avascular, comprometen la claridad por medio de cicatrización, 
edema, depósito de lípidos e inflamación persistente independientemente de la 
etiología de base. Así también la presencia de NV-C preoperatoria es un predictor 
de rechazo de injerto corneal y falla en el contexto de trasplante corneal, el cual 
puede ser una de las opciones terapéuticas para rehabilitación visual en pacientes 
con TOA.  
Por lo que sería ideal poder identificar los factores de riesgo asociados a NV-C en 
pacientes reparados de TOA, para valorar si son modificables o prevenibles y así 


















3. Hipótesis de trabajo 
Existen variables que pueden ayudar a estratificar el riesgo de desarrollar 





No existen variables que puedan ayudar a estratificar el riesgo de desarrollar 




















4. Objetivo general 
Identificar los factores de riesgo asociados a NV-C posterior a reparación de 
trauma ocular abierto 
Objetivo secundario 
1. Determinar si la presencia de NV-C se asocia a una peor agudeza visual 
final.  
2. Analizar si los factores de riesgo conocidos para peor agudeza visual en 
TOA, son también factores de riesgo para NV-C.  
3. Definir las características clínicas iniciales del TOA asociadas a una peor 
















Material y métodos 
 
A.- Diseño metodológico del estudio  
Estudio observacional, retrospectivo, de información obtenida prospectivamente, 
comparativo y descriptivo. 
 
B.- Tipo de estudio  
Cohorte 
 
C.- Población de estudio 
Todos los casos de reparación de TOA durante el año 2012 a enero 2020 del 
Departamento de oftalmología Hospital Universitario José Eleuterio González, 
incluidos en el proyecto OF13-002 
 
D.- Criterios de inclusión, exclusión y eliminación.  
 
Criterios de Inclusión 
  
• Ambos géneros 
• Todas las edades 






• Pacientes que si aceptaron participar en el proyecto OF13-002. 
 
Criterios de exclusión 
 
Criterios Generales de exclusión 
• Pacientes que no acudieron a sus citas de seguimiento  
• Información incompleta en expediente clínico 
 
E.- Descripción del diseño 
 
Se recopiló la información de los expedientes clínicos de los pacientes con 
diagnóstico de trauma ocular abierto reparados en nuestra institución; 
departamento de Oftalmología del Hospital Universitario “José Eleuterio González” 
de Agosto del 2012 a enero del 2020. Se obtuvo la revisión y aprobación del 
comité de ética institucional. El estudio se adhirió a los principios de la Declaración 
de Helsinki. Todos los pacientes firmaron el consentimiento informado por escrito 
para participar en el proyecto madre OF13-002, de donde se obtuvo toda 
información. Para dicho proyecto se incluyeron pacientes con diagnóstico reciente 
de trauma ocular abierto sin tratamiento, se obtuvieron fotografías a color para 
documentar las características del trauma y se realizó el llenado de hojas de 
trabajo con las variables de estudio pre-, intra- y posquirúrgicas y características 





De los 317 TOA en la cohorte, se incluyeron 248 ojos reparados primariamente. A 
todos los pacientes se les realizó una evaluación oftalmológica completa basal y 
en cada visita de seguimiento, se incluyó agudeza visual sin corrección (AVSC), 
mejor agudeza visual corregida (MAVC) ambas en nomenclatura de Snellen y 
convertida a LogMar para análisis, exploración en lámpara de hendidura, presión 
intraocular de ser posible, reflejos pupilares, defecto pupilar aferente relativo 
(DPAR) y exploración de fondo de ojo bajo midriasis farmacológica.  
El mecanismo de lesión, longitud y zona de la herida fueron descritas de acuerdo 
con la clasificación del grupo de Ocular Trauma Score (OTS).8 Se categorizó el 
tipo de lesión de acuerdo con la clasificación estandarizada de trauma ocular en 
ruptura ocular, lesión penetrante, perforante o cuerpo extraño intraocular (CEIO).9  
Se realizó un examen detallado del segmento anterior y posterior del ojo en la 
visita pre-operatoria con especial atención en la presencia o ausencia de prolapso 
de iris, seidel, exposición de vítreo, vítreo en cámara anterior, atalamia, hifema, 
hipopión, fibrina, iridodialisis, catarata traumática, ruptura de cápsula anterior de 
cristalino, hemorragia vítrea y desprendimiento de retina. Así también se calculó el 
OTS, la ventana de tiempo entre trauma-atención oftalmológica y trauma-
intervención quirúrgica en horas. Dentro de las variables intra-operatorias se 
recolectaron el número de suturas utilizadas y el retiro de catarata traumática. 
En las visitas posoperatoria se observó la presencia o no de atalamia, afaquia, 
celularidad en cámara anterior, fibrina, hifema, sinequias anteriores o posteriores, 
edema corneal, quemosis, días de uso de esteroide tópico y neovascularización 
corneal (NV-C). En el tratamiento posoperatorio, todos los pacientes fueron 





tópico. Se tomó como definición de NV-C como la presencia de cualquier 
crecimiento vascular proveniente del plexo vascular pericorneal hacia la córnea.22 
El análisis estadístico se realizó utilizando hojas de Excel 2019 y SPSS statistics 
versión 25 para Windows (IBM Corp., Chicago, IL). Se usó el test de chi-cuadrada 
para datos categóricos, T de student pareada para variables continuas 
independientes paramétricas y U-Mann Whitney para no paramétricas. Regresión 
logística univariada y multivariada con un 95% de intervalo de confianza, se 
agruparon las variables consideradas como posibles factores de riesgo para NV-C 
en variables preoperatorias, intraoperatorias y posoperatorias. Se consideraron 
como estadísticamente significativos valores cuya p≤0.05. 
 
F.- Definir el evento de interés y diferentes variables  
Identificar la prevalencia de neovascularización corneal en traumas oculares 
abiertos reparados, así como posibles variables asociadas para el evento. 
 
Categorización de pacientes  
Los pacientes se dividieron en aquellos que presentaron el evento y los que no 
para análisis y comparación de posibles variables asociadas.  
 
H- Tamaño de la muestra  










Durante el periodo de estudio 317 pacientes tuvieron un TAO. 26 (8.26%) 
perdieron seguimiento o tenían datos incompletos, 43 (13.5%) fueron enucleados 
y 248 (78.23%) fueron incluidos en el análisis final (Tabla 1). La media de 
seguimiento de los pacientes analizados fue de 13 semanas (1-208) y la 
distribución de pacientes por seguimiento fue la siguiente: 37 pacientes tuvieron 
menos de 1 mes, 66 entre 1 y 3 meses y la mayoría 145 (58.46%) tuvieron un 
seguimiento mayor de 3 meses. NV-C se identificó en 42 (17%) pacientes. El 
porcentaje de NV-C se observó en 1 (2.7%), 10 (15.1%) y 31 (21.37%) al mes, 
entre un mes y tres y más de tres meses de seguimiento respectivamente. 
 
Las características demográficas y del TAO son descritas en la tabla 1. Las 
variables que encontramos fueron significativamente diferentes en el grupo de NV-
C fueron las siguientes: una mayor longitud de herida, mayor número de suturas, 
menor agudeza visual final y peor OTS (Tabla 2). No hubo diferencia de edad 












Tabla 1. Características demográficas y clínicas de TOA reparados. Análisis comparativo 
entre grupos No NV-C y NV-C. 
Variable Todos  No NV-C n(%) NV-C n(%) P* 
















≧18 años 175 (71) 147 (71.3) 31 (74) 0.64 
Mecanismo de lesión     
Objeto metálico 105 (42) 86 (41.7) 16 (38) 0.56 
Puño/patada 17 (7) 14 (6.7) 3 (7.1) 0.96 
Objeto romo 9 (3.6) 8 (3.8) 1 (2.3) 0.70 
Politrauma 5 (2) 3 (1.5) 2 (4.7) 0.22 
Botella 24 (9.7) 19 (9.2) 3 (7.1) 0.62 
Fuego artificial 2 (0.8) 1 (0.5) 1 (1.3) 0.28 
Piedra 19 (7.6) 17 (8.2) 2 (4.7) 0.38 
Cuchillo 9 (3.6) 7 (3.3) 2 (4.7) 0.70 
Palo de madera 11 (4.4) 6 (3) 5 (11.9) 0.003 
Rama 25 (10) 21 (10.1) 4 (9.5) 0.85 
Otros 22 (8.8) 24 (11.6)  3 (7.1) 0.08 
Tipo de lesión (n=243 /202 /41)     
Corneal  150 (61.7) 129 (63.8) 21 (51.2) 0.09 
Limbo 2 (1) 2 (0.9) 0 0.51 
Escleral 30 (12.3) 28 (13.8) 2 (5) 0.09 
Esclero-corneal 61 (25) 43 (21.2) 18 (44) 0.002 
Localización Corneal (n=211 /175 /36)     
Central  37 (17.5) 32 (18.2) 5 (14) 0.51 
Paracentral 56 (26.5) 49 (28) 7 (19.4) 0.40 
Periférica 53 (25) 43 (24.5) 10 (27.8) 0.67 
Todas las áreas  55 (26) 44 (25.1) 11 (30.6) 0.53 
Central-Paracentral 5 (2) 4 (2.2) 1 (2.8) 0.88 
Paracentral-Periférica 5 (2) 3 (1.7) 2 (5.6) 0.21 
Zona (n=240 /198 /42)     






2 58 (24.1) 46 (46) 12 (28.5) 
3 33 (13.7) 24 (12.1) 9 (21.4) 
1 + 2 6 (2.5) 4 (2) 2 (4.7) 
2 + 3 







Longitud de herida (n=226/185/41) 




















Tiempo A-C (hrs) (n=219/180/39) 


































Número de suturas (n=232/193 /39) 





























Continuación Tabla 1     



































MAVC (n=244 /188/ 41) 


































NV-C, neovascularización corneal; Tiempo A-C, tiempo atención cirugía; OTS, ocular trauma score; MAVC, LogMAR 
mejor agudeza visual corregida. P* Análisis comparativo entre grupos:  No NV-C y NV-C. 
 
Al realizar regresión logística de las variables se observó un riesgo incrementado 
de NV-C para pacientes con un TOA causado por palo OR 6.66 (IC 95: 1.70-
26.03; p=0.006) y tipo de herida esclerocorneal OR 2.74 (IC 95%: 1.33-5.64; 
p=0.006). Entre las variables preoperatorias, en el análisis univariado, la 
exposición de úvea tuvo un 3.34 OR (IC 95%: 1.52-7.36; p=0.003) e hifema OR 
2.87 (IC 95%: 1.42-5.79; p=0.003), pero ajustadas con las otras variables 
preoperatorias en el análisis multivariado no fueron estadísticamente significativas. 
En el análisis multivariado dentro de las variables posoperatorias, las sinequias 
anteriores tuvieron un OR 2.31 (IC 95% 1.01-5.29; p=0.04) (Tabla 3). El grupo de 
NV-C obtuvo una peor MAVC comparado con el grupo sin NV-C con un LogMar 
promedio de 1.80 (0.30-2.80) y 0.30(0.09-1.80) p=0.002 respectivamente. 
El OTS fue inversamente proporcional al riesgo de NV-C, con una reducción en el 
riesgo por cada unidad de incremento en el OTS OR 0.97 (IC 95%:0.952-0.989; 
p=0.002). Es decir, a menor OTS mayor riesgo de NV-C, por lo tanto, los ojos con 
peor pronostico visual por OTS tienen más riesgo de desarrollar NV-C. Entre las 
variables intraoperatorias el retiro de catarata traumática a través de irrigación y 





Los pacientes con NV-C tuvieron un promedio de longitud de herida mayor 7mm 
[IQ: (4.50-10)] vs 5mm [IQ: (3-9)] p=0.021, mayor número de suturas usadas 8 [IQ: 
(6-12)] vs 5 [IQ: (3.5-10.5)] p=0.005, y un OTS más bajo 61.98 (SD±20.32) vs 
71.90 (SD±17.16) comparado con el grupo de no NV-C respectivamente. No hubo 
una diferencia entre la media de uso de tratamiento con esteroide tópico 
55.26(±32.73) vs 60.04 (±34.93) p=0.417, entre los pacientes que sí desarrollaron 






















Tabla 2.  Razones de momios para neovascularización corneal en TOA reparados. 
Variables pre-, intra- y posoperatorias 
Variable 
n=(NV-C; NO NV-C) 
OR I.C. 95% 
 Uni-variable P Multivariable P 
Variables preoperatorias     
  Seidel (21;91) 0.97 (0.55-0.21) 0.79 6.33 (1.66-24.09) 0.007 
  Exposición de úvea (33;103) 3.34 (1.52-7.36) 0.003 3.93 (0.92-16.68) 0.06 
  Exposición de vítreo (12;42) 1.51 (0.71-3.22) 0.27 0.62 (0.11-3.43) 0.58 
  Vitreo en CA (7:26) 1.37 (0.54-3.41) 0.49 1.46 (0.20-10.29) 0.70 
  Atalamia (13;48) 1.47 (0.70-3.08) 0.30 0.37 (0.06-2.16) 0.27 
  CA poco formada (24;49) 1.61 (0.80-3.20) 0.17 0.93 (0.27-3.21) 0.91 
  Hifema (25;72) 2.87 (1.42-5.79) 0.003 3.18 (0.94-10.74) 0.06 
  Hipopión (4;11) 1.88 (0.56-6.24) 0.30 5.89 (0.42-81.3) 0.18 
  Fibrina (16;69) 1.23 (0.60-2.48) 0.56 0.94 (0.27-3.26) 0.93 
  Iridodiálisis (5;20) 1.31 (0.45-3.78) 0.61 1.77(0.27-11.57) 0.54 
  Catarata traumática (13:101) 0.61 (0.28-1.32) 0.21 0.61 (0.28-1.32) 0.21 
  Ruptura capsular (5;58) 0.43 (0.15-1.19) 0.10 0.88 (0.21-3.76) 0.87 
  Hemovítreo (4;27) 0.33 (0.22-2.31) 0.58 0.24(0.03-1.85) 0.17 
  CEIO (0;25) ND  ND  
Variables intraoperatorias     
  I/A (5;72) 0.23 (0.08-0.62) 0.004 0.18 (0.06-0.52) 0.002 
  Vitectomía anterior (6:27) 1.05 (0.40-2.74) 0.91 2.31 (0.776-6.99) 0.13 
Variables posoperatorias     
  Afaquia (6;66) 0.33 (0.13-0.83) 0.01 0.46 (0.17-1.24) 0.12 
  Atalamia (4;8) 2.50 (0.71-8.72) 0.15 1.63 (0.39-6.71) 0.62 
  Hifema (22;58) 2.65 (1.34-5.23) 0.005 1.54 (0.71-3.30) 0.26 
  Catarata traumática (8;23) 1.79 (0.73-4.33) 0.19 1.26 (0.47-3.38) 0.63 
  Células en CA (17;122) 0.42 (0.21-0.83) 0.01 0.53 (0.25-1.13) 0.10 
  Fibrina (16:58) 1.48 (0.74-2.97) 0.26 1.50 (0.70-3.22) 0.28 
  Sinequias anteriores (15:36) 2.50 (1.20-5.17) 0.01 2.31 (1.01-5.29) 0.04 
  Sinequias posteriores (10;32) 1.62 (0.72-3.62) 0.23 1.45 (0.60-3.51) 0.40 
  Edema corneal (8;42) 0.87 (0.37-2.02) 0.75 0.80 (0.32-2.00) 0.64 
  Quemosis (8;15) 2.87 (1.12-7.29) 0.02 2.96 (0.96-9.10) 0.057 
NV-C,Neovascularizació corneal; CA, cámara anterior; CEIO, cuerpo extraño intra-ocular; I/A, irrigación y 















En nuestro conocimiento esta es la primera serie de TOA reparados en la cual se 
describen la prevalencia y los posibles factores de riesgo asociados a NV-C.11-19 
Una amplia variedad de lesiones oculares pueden resultar en una pérdida del 
balance entre las señales pro-angiogénicas y angiogénicas y resultar en NV-C (ej. 
infección, inflamación, trauma, degeneración y pérdida de células del limbo 
corneal).31 La incidencia y prevalencia global de NV-C hasta el momento es 
desconocida.  
La NV-C no solo reduce la agudeza visual, sino también empeora el pronóstico y 
éxito de futuras opciones terapéuticas como la queratoplastia penetrante (QPP).24 
Xie et.al. encontró que el trauma ocular abierto y las cicatrices corneales 
constituyeron el 6.2% y 9.4% de las causas para QPP, respectivamente.29 Así 
también el 20% de los especímenes obtenidos durante procedimientos de 
trasplante corneal mostraron evidencia histopatológica de NV-C.25-27 
En nuestro estudio el 17% de los pacientes con TOA reparados desarrollaron NV-
C. Las heridas esclero-corneales presentaron un mayor riesgo de NV-C, esto 
puede ser debido a la pérdida de barrera límbica y comunicación directa de la 
conjuntiva con la córnea avascular, también se observó un riesgo aumentado con 
la presencia de exposición de úvea e hifema prequirúrgico en el análisis univariado 
y a pesar de perder la significancia estadística en el multivariado se observó una 
tendencia hacia la significancia. Estas dos variables podrían relacionarse a un 
trauma ocular más severo con la resultante mayor liberación de citocinas 





andamiaje para los macrófagos las primeras células encargadas de la respuesta 
pro-angiogénica e inflamatoria.32  
Un amplio rango de condiciones clínicas puede causar NV-C, la mayoría de estas 
condiciones induce la neovascularización a través de 3 mecanismos principales: 
hipoxia, inflamación y disfunción de la barrera límbica.33 La reparación corneal 
usualmente sucede sin angiogénesis fisiológica. El privilegio angiogénico del tejido 
corneal es sobrepasado por una estimulación pro-angiogénica lo cual produce un 
crecimiento vascular y linfático del limbo hacia el centro corneal.34 Este proceso se 
acompaña de una neovascularización irreversible, que frecuentemente penetra el 
estroma corneal y resulta en la pérdida de transparencia corneal.35 Esta pérdida 
de transparencia se vio reflejada en la peor agudeza visual final corregida obtenida 
en los pacientes que presentaron NV-C en nuestra serie. 
El trauma ocular abierto induce a los macrófagos tisulares con potencial 
linfangiogénico y la colocación de suturas provoca la estimulación de macrófagos 
con potencial hem- y linfangiogénico.34  
Debido a la característica retrospectiva de nuestro estudio y a la falta de 
información en los expedientes clínicos, no se pudo obtener la fecha de retiro de 
sutura o la presencia de suturas flojas, lo cual hubiera brindado más fuerza a 
nuestro estudio, a pesar de esto se observó una asociación positiva entre el 
número de suturas y el riesgo de presentar NV-C. Otra limitante que no 
registramos es el tiempo de evolución exacto en el que se identificó la NV-C por 
primera vez, esto hubiera sido util para buscar estrategias de prevenir su 





En nuestro estudio se reafirmó el Ocular Trauma Score como una excelente 
herramienta para pronóstico visual como en previos estudios.11-19 Se observó un 
riesgo incrementado de NV-C a menor puntaje de OTS.  El retiro de catarata 
traumática durante la reparación primaria del TOA pudiera ser una variable 
protectora. Hasta el momento no hay ningún estudio que estudie la relación entre 
la extracción de catarata y la modulación en la inflamación en TOA. Es bien sabido 
que la cirugía de catarata aumenta la liberación de citocinas proinflamatorias a 
través de la vía de lipoxigenasa y ciclooxigenasa.36,37 En el caso del TOA la 
extracción de catarata traumática, en varias ocasiones con cápsula rota, pudiera 
ayudar al recambio rápido y aspiración de material inflamatorio, disminuyendo así 
la señalización de las vías antes mencionadas. Es necesaria la realización de 
ensayos clínicos aleatorizados en los cuales se midan los mediadores 
inflamatorios en humor acuoso después de la extracción y sin extracción de 

















El 17% de los pacientes incluidos en la serie desarrollaron NV-C. En nuestro 
conocimiento es la primera serie de traumas oculares abiertos reparados en la 
cual se analiza la prevalencia de NV-C así como los posibles factores de riesgo 
asociados. Los pacientes con NV-C demostraron una peor agudeza visual 
corregida final, Una longitud de herida mayor, peor OTS y mayor número de 
suturas fueron factores asociados al desarrollo de NV-C. Futuras series que tomen 
en cuenta los factores de riesgo encontrados en este estudio podrían ayudar a 
confirmar nuestros hallazgos y así poder crear o modificar estrategias para reducir 





















Departamento de Oftalmología 
Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” 
 
Fecha ____/____/____.                   Protocolo: Herida Ocular Penetrante  (HOP) 
 
Hoja de registro de primera visita y pre-quirúrgica 
Nombre:  Registro:        
Edad: Sexo:  M      F Ojo:  OD    OS Teléfono: Tipo Exp:      HU      OFT         
 
Fecha del accidente: ____/____/_____ 
Hora en que sucedió el accidente (24horas):________ 
Día en que sucedió el accidente (L-D):__________ 
Tiempo trascurrido desde  accidente hasta su revisión (en horas):_________ 
Mecanismo de lesión: 
Alambre/cable/ objetos metálicos                        Botella                                      Cuchillo                                                                                    
Golpes (puño, patada, etc)                                     Fuego artificial                        Palo                                           
Objeto romo                                                              Piedra                                       Rama          
Politraumatizado/Policontundido                         Otros: _________________                                                      
Accidente:   Laboral      Hogar      Accidente vial       Violencia        Otros:__________________ 
 
AVSC  OD: _______   OS:________       PH  OD_______  OS________             PIO  OD_______   
OS_______ 




Tipo de herida: (Marca todas las opciones que apliquen) 
                Corneal     Limbo     Escleral      Esclerocorneal 
Localización de la herida corneal: (Marca todas las opciones que apliquen) 
             Central       Paracentral     Periférica    
Seleccionar afectada (Marca todas las opciones que apliquen) 
              Zona l :  Herida limitada a cornea 
              Zona ll: Área de limbo hasta 5mm de esclera. 
              Zona lll: Área que abarca más de la zona ll 
                                                                                                                                                                    Favor de dibujar 
herida 
Longitud de la herida: Cornea_____mm    Esclera_____mm      Total_____mm                  
Herida limpieza:     Limpia     Sucia     Contaminada     Infectada                   
 
¿Catarata traumática? si  no    ¿Capsula integra? si no  
 
Seidel  
Exposición de úvea   
Vítreo expuesto  




CA poco formada                                                   
Hifema                                                                                             
Fibrina/ flare en CA                                                                                                            





Subluxación de cristalino  
DPAR
HX post-queratoplastia





(+)  (-)  
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   
si  no  
si  no  
si  no  
si  no   












Ocular Trauma Score (OTS) 
Agudeza visual inicial:  
 20/40 o mejor Herida Perforante 
 20/50 <20/200 Ruptura de Globo Ocular 
 20/200 a CD Endoftalmitis 
 MM o PL Desprendimiento de Retina 
 NPL DPAR 
 
Exploración de pupila 
Diámetro pupilar  ________mm 
Reflejo fotomotor (ojo en estudio)       Consensual (ojo contralateral)       DPAR        Corectopia     
Muesca (s) pupila    ¿Donde?_________ 
 
¿Cuerpo extraño intraocular?   Si   No 
¿Dónde?  Conjuntiva    córnea    esclera   CA  cristalino    vítreo    párpado     órbita  
Otros datos de segmento anterior:__________________________________________________________ 
 
Anexos Oculares 
Lesión palpebral:         
Lesión vía lagrimal: 
Lesión Orbitaria: 
Lesión Piel Periocular: 
 
Segmento Posterior 
DR o desgarro             
Contusión retiniana o macular             
Hemovítreo               
No valorable
si  no   
si  no   
si  no   
si  no   




si  no   
si  no   
 
si  no   
si  no   
 
si  no   
si  no   
 
si  no   










Fotos de segmento anterior: si  no  
Ultrasonido modo B:    si  no   Hallazgos:  ___________________________________________ 
Cultivo pre quirúrgico: si  no   Resultados:  __________________________________________ 
 
Antibiótico Pre-quirúrgico   si  no     
Tópico   Sistémico    Intravítreo    Intracameral   Subconjuntival    Intravenoso  




             __________________________________                                       _______________________ 
              Nombre y Firma de quien llena el reporte                                                            Fecha 
 
 
             __________________________________                                   ________________________         
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